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I.- INTRODUCCION. .

Las enfermedades diarreicas constituyen la segun
da causa de morbilidad y letalidad y la principal causa -~
de muerte de la poblacidn infantil de M@éxico y en otros -~
paises de Amé@rica Latina. Las tasas de mortalidad por en
teritis y otras enfermedades diarreicas oscilan entre 10~
y 280 por 100 000 habitantes. En México, en 1970, se re-
gistraron 69 410 defunciones por dicha causa. La pobla -
¢ibn m&s afcctada son los lactantes menores de un afie, -
en guienes las complicaciones son mAs frecuentes y graves
y la letalidad es mds alta., (1, 2}.

* E1 desequilibric hidrico electrolitico es la com
plicacién mis frecuente del sindrome diarreico del lactan

te y puede por si mismo, 8 por otras complicaciones a las

que suele dar origen causar la muerte. (1).

Il desequilibrio hidrico electrolitico revista -
en la mayoria de los casos, una gravedad tal que se mani-
fiesta por hipovolemia, gue puede progresar al chogue; -~
. gue requiere una terapfutica inmediata, la que debe ini -
ciarse basada en los datos clinicos y en un cdlculo apro-
ximado de las pérdidas ocurridas. En &stos casos la ex -
pansién del volumen plasmitico es una nccesidad apremian-
te ya que produce vasoconstriccidn renal a la necrosis -
certical, y del fleo paralitico hasta la necrosis de la -
mucosa instestinal por hipoperfusidn. (1). '

IX.~ DEFINICION.

Bl choque se ha definido como la deficiencia agu
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(3)

xla tlsular.

volémico, cardiogénico, septlco v

México el desequilibrio hidrlco clcctrolitico,manlfestado

por choque es secundario-a gastroenteritls e infeccxén --

sistemitica generalmente estén asoclados, por 1o que el -

lactante presenta un tlpo de choque mixto, hipovolemlco Y

séptico. (3).

lL.as principales alteraciones hemodindmicas del -
choque hipovolémico son la hipotensidn arterial, la dismi
nucién del gasto cardiaco y de la presidén venosa central.
Talbot senala que la pé&érdida de 83 mililitros de agua ex—
tracelular, 17 mililitros de sangre total 6 16 mililitros
de plasma por kilogramo de peso, reducen cn un 20 por 100
el volumen circulante y se manifiesta clinicamente por hi
povolemia. (1, 3).

En el choque g6ptico no hay pérdida de volumen -
sanguineo pero si una gran dilatacién periférica sisteméd-
tica o de ciertas areas, por lo que se pierde la relacién
volumen sanguineo espacio vascular, que ahora estd ampli-
ficado, se considera un choque hiperdinamico caracteriza-
do por un gasto cardiaco elevado, resitencia periférica y
diferencia arteriovenosa disminuidas y también hipoxia ti
sular. (3).

En un principio la hipovolemia desencadena una -
vaso-constriccién secundaria a la liberacién de catecola-
minas y estimulo simpatico que mantiene la circulacién ce
rebral y espldcnica sacrificando misculos y picl (vaso~ -
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conqtrlcc16n), 1a quc sc mantflcsta clinlcamanc nor hlpo

‘Lermla piel m{rm rna y fria ademéq de conqtrlcc1on vcno'a.i

frccucnrld cardiaca cle‘”

:de¢h1dratadas,

ontral dlsmlnuida. (4)

; En el tratamlento del dcsequ1llbrio hidrlco e
' rro1Itico con datos de - hipovelemia; el primer objetivo es
vla_correcc16n de ésta. La expansidn del liguido 1n§:qu§
‘cular se puede lograr mediante el uso de soluciones cris-
taloides 6 mediante el uso de soluciones coloides; las -
primeras elevan la presiSn esmolar (esmolaridad).y las se
gundas incrementan la presidn coloidosmética (enc6tica) -

del plasma. (5).

Alrededor del 99 por 100 de la esmolaridad del -
plasma depende de la concentracidn de cristaloides en cl-
plasma, las proteinas plasmiticas sélo aportan 1 por 100~
de la esmeolaridad total del plasma. La esmolaridad expre
sa la concentracién de moléculas en miliosmolas por litro.
La presibn coloidosmdtica describe la presidén osmb6tica ne
ta producida a traves de la barrera capilar sanguinea pox
la impermeabilidad de la membrana capilar a las protcinas
plasméticas. La presién osmética que producen las protef
nas plasmiticas atrae agua del liquido intcrsticial a trd

vés dec la membrana capilar. Las solucioncs crlsta101des——”

no producen esté gradiente de presién porque dlfunden 11- R

bremente a través de la membrana capilar. (5).
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La coxpansién del liguido intxravascular con cris-—
taloides s¢ logra con gotco rédpido de solucién salina iso
ténica o solucidén Hartmann en cantidades iguales a la ter
cera parte de las péridas, lo cull cquivale de 20 a 30 mi
lilitros por kilogramo de peso. La administracién de so-
lucién salina isoténica o Hartmann sin diluir expanden cl
liguido extracelular en forma cfectiva, ya gue la concen-—
traci6n de 130 a 150 mEg por litro de sodio tienden a nor
malizar cualquier déficit sin alterar los valores norma -~
les. Por cada mOsm de cloruro de sodio que entra o sale-
del espacio extracelular; entran o salen 7.2 mililitros -
de agua; 3.6 mililitros acompafian al sodio y 3.6 acompafian
al cloxro, lo gue trac como consecuenc ia . un aumento. o dis-
minucidén de su volumen. (1, 2).

Por las razones antes enumeradas, el empleo de -
soluciones con osmolaridad mds baja, reducen la osmolari-
dad plasmitica, con la consiguiente "fuga" del agua al es
pacio intracelular no logrédndose el propdsito para el --—
cuil se aplicaron. No deben aplicarse soluciones qlucosa
das para la correcciédn del chequce, ya que tienen una osmo
laridad casi nula al ingresar al plasma lo gue suele oca-
sionar cdema de las c@lulas cerebrales y lisis de los eri

trocitos. (1, 2).

Las soluciones electroliticas balanccadas, a pe-
sar de su osmolaridad, sc ha calculado gue: en un lapso -
de 2 horas aproximadamente ¢l 795 por 100 de las mismas -
abandona el espacio intravasculur y se deposita en el in-
tersticio o en los sitios de lesidn donde la permeabilidad
estd aumentada. Las soluciones electrxoliticas pueden man
tener el veolumen circulatorio en furma temporal y unica -
mente serfin utilizadas con casos de urgencia. (2).
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Por lo que respecta a los coloides con.capacidad
cxpansera del plasma cfectivos se usan la albmina humana,
el plasma y el dextran 40. (1, 2, 3, 5). La condicién mis
importante que se dche buscar en un expansor o dilatador -
del plasma es que tenga una presién encética semejante a -
la del plasma. Debe permanecer en la circulacién el tiem-
po necesario para producir la cxpansi6n inmediata del-volu
men plasmético, y ademds ser excretadb o eliminado final ~
mente por secresién o degradaci6n metabdélica. (6). !

El tiempo necesario’ para que produzcan expansibén
del plasma es dificil de definir y varfa seqg@n con las cir
cunstancias. Un expansor plasmdtico ideal no debe afectar
las funciones viscerales ni tener efecto antigénico, alern-
génico ni pirético y fuecra de sus propiedades fisicas debe

ser farmacoldgicamente inerte. (6).

El dextran es un polisaclrido ramificado descri-
to originalmente por Schleibler, obtenido de soluciones de
azficar por la accibn de la bacteria Leuccnostoc Mescnteroi
des: actualmente existen cn el comercio 2 formas de dex -—-
tran; uno con peso molecular promedio de 75 000 y el otro-
con peso molecular promedio de 40 000 (dextran 40: Reoma -~
crodex) que posce 10 por 100 de dextran 40 en solucibn de
cloruro de sodio al 0.9 por 100 o de dextresa al 5 por 100
en adua. El dextran posce casi todos los atributos de un-
expansor plasmitico ideal, y su principal defecto son las-
reacciones alérgicas que se han reportado en algunos indi-
viduos (poder antigénico) cuando se emplea repetidamente.-
(6).

La accifn hemodindmica del dextran es la de¢ un -

expansor plasmatico eficaz, en sujetos normales hay aumen-
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'to temporal del gasto card[aco, del volumen s;qtéllco, de
la pre516n de ‘1a auricula dcrecha Y de la prestén -venosa.
Estos valoras se normalmzan ‘en pocas horas.' 51n embargo,
la concentracién de proteinas en: el plasma persiste baja-
durante un tiempo, mucho mis largo (hemodilucion). (6).

Como consecuencia de la hipervolemia que produ-
ce el dextran hay un aumento de.la secresién de orina. -~
No hay pruebas de que el dextran obre desfavorablemente -

en la funcifn renal. (6) .

Después de la infusifén de dextran las moléculas
de menor peso molecular se excretan por el rifibn, hasta =~
50 por 100 aparece en la orina en 24 horas. El resto - -~
atravieda la pared capilar con mucha lentitud a juzgar por
su aparicién en la linfa. La porcién que no se excreta -
se oxida lentamente en unas cuantas semanas. La persis -
tencia del dextran y su excresifn metabflica son propieda
des convenientes de un expansor plasmitico. Conforme ha-
mejorado la técnica de fabricacidn del dextran, ha dismi-
‘nuido el nlmero de reacciones indeseables (menos del 10 -
por 100), consistentes en prurito, urticaria y artralgias
que suélen ser de carécter leve. (6).

Hay muchos trabajos en la literatura gue apoyan
el uso del dextran 40 como antitromb6tico al aminorar el-
cspesamiento de la sangre a nivel parietal (Sludging of -
blood), al disminuir la adhesividad plagquetaria y la aglo
meracibn de los clementos sanguineos al endotelio vascu -~
lar. (7, 8, 9, 10). Asi como trabajos que onyan su efec
to expansor plasmitico en el tratamiento de la hipovole -
mia de diversas etiologfas. (5, 11, 12, 13, 1i4).
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Comparando el efecto expansor plasmidtico del -~
plasma y del dextran, se refiere que cada gramo de protei
na plasmitica retiene alrededor de 13 mililitros de agua-—
en la circulacifin; mientras que cada gramo de dextran am-
retiene alrecdedor de 20 a 25 mililitros de aqua en la cir
culacibn. Esto indica que gramo por gramo, <l dextran es
un expansor plasm&tico més potente que el plasma. (5). -~
Sin embargo el incremento en el volumen circulante ocurre
a expensas del liquido intersticial. (5).

La medicién de la presién venosa central a ni -
vel de la desenbocadura de la vena cava superior ha sido-
considerada como un importante pardmetro para el monito -
reo durante la rcposicién de liquidos durante la hipovole
mia. (2, 3, 15, 16, 17, 18, 19). El promedio normal en -
la edad pedidtrica ha sido considerado de 10 centimetros—
de agua con una oscilacién fisiol6gica normal entre 8 y -
12 centimetros do agua dada por los movimientos respirato
rios. Para la aplicacidn de los caté&tcres hasta la vena-—
cava superior se han utilizado diferentes vias como la -
vena safena la vena braquial, la vena subclavia, la vena-
yugular interna y la vena yugqular externa. (3, 20, 21, 22,
23). Reportindose en la literatura muchos casos de su po
sicibn inadecuada y otras complicaciones. (24, 25, 26, 27,
28, 29), esta posicidn inadecuada a disminuido al usarx ca
téteres radiopacos o instilar medio de contraste radiopa-
co a través de los catéteres no radiopacos, que permiten—
la visualizacibn radioldgica de su localizacidén adecuada-
de los catéteres. (3, 23).

Trabajos recientes de la literatura recomiendan

el uso de la vena yugular cxterna derecha para la aplica-

cién de los catéteres para la determinacidn de la presién



venoéa céntral por su menor'propqr¢i6p5y*ngVe d de
‘complicaciones. (29). Lo

El criterio actual para el manéjo~délﬁchoque hi
povolémico por sindrome diarreico en el lacténﬁei es la -
infusién de una "carga rapida" o sea la infusidn a goteo-
rdpido de soluci6n salina isotfnica o Hartmann en cantida
des iguales a la tercera parte de las pérdidas, la cudl ~
equivale de 20 a 30 mililitros por kilogramo de peso, pa-
ra administrarse en un lapso de tiempo de una hora. (1, =~
2, 3).

Si despuég de la primera infusidn de solucién =~
salina isotdnica o Hartmann, el lactante persiste con sig
nos de ﬁipovolemia, debe repetirse una nueva carga de las
mismas soluciones, nuevamente calculadas a 30 mililitros-
por kilogramo de peso para administrarse durante la segun
da hora de tratamiento en una sola ocasién. Si después -
del tratamiento previo persisten datos de hipovolemia es—
posible gue se recguiecran expansores del plasma; como la -
albfimina humana, plasma o dextran 40, a dosis de 10 mili-
litros por kilogramo de peso para administrarse en un lap

so de tiempo de una hora. (1, 2, 3).

S1i tomamos en cuenta que la persistencia del es
tado de choque después de la administracidén de la prime-
ra "carga rédpida" de solucidn salina isotf8nica o Hartmann
puede deberse a la "fuga" de &stas soluciones del espacio
intravascular y a su depbsito en un espacio intracelular-
o intersticial (2), y se refiere que el dextran 40 tiene-
la propiedad de expander el plasma al incrementar la pre-
sién coloidosm6tica del plasma y evitar la fuga de agua -

hacia el espaclo intesticial (5), y que cada 10 mililitros
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de dextran 40 (recomacrodex) contiene]uh gramo de déxtran -
que retiene aproximadamente 20 a 25 wililitros de agua en~
la circulacibn (5), esto indicarfa que el utilizar dextran
40 en una cantidad de 10 mililitros por kilogramo de peso-
para infundirse posterior a la primera "carga- rdpida" de -
solucibn salina isotbGnica o Hartmann administrada durante-
la primera hora de tratamiento serian capaccs de retener -
en circulacién intravascular las solucibnes aplicadas ini-
cialmente vy correqirian el estado de choaue sin necesidad-
de pasar una segunda carga de solucion salina isotbnica o~
Hartmann como sostiene el esquema tradicional.

En vista de que la presifn wvenosa central es un-
dato muy fidedigno del estado de la volemia, el determinay
la en patientes que persisten con estado de chogue poste -
riormente al paso de la "carga ré8pida" inicial de solucian
salina o Hartmann y la presifn venesa central se encucentra
baja estarfa indicando la necesidad de aplicar una nuevé ~
"carga ripida" de solucibn salina isotbnica o Hartmann y -
nos monitoriaria la respuesta de la volemia durante la ad-
ministracién de €stas soluciones. Lo mismo sucederia si -
en vez de aplicar soluci®n salina isot®nica o Hartmann in-
fundimos dextran 40 en una cantidad de 10 mililitros por -
kilograme de peso durante la seqgunda hora de tratamiento -
sixviende como método comparativo del efecto de ambos eg-—
quemas sobre el control del estado de choqgue.

1LI.—- HIPOTESIS.

El dextran 40 es un exﬁansor plasmético eficaz -
gue corrige el estado de choque hipovolémico por diarrea -
en los lactantes que no responden a una carga répida ini -
cial de solucifn salina isotbBbnica o Hartmann después de -~



la primera hora de tratamiento en, squLLu016n de una se -

gunda carga de solucibn qallna o Hartmann

I1V.—- MATERIAL Y METODOS. .

Se incluyeron en el estudio 30 pacientes; con -
cdades que oscilaron de uno a 18 meses de edad; de amﬁos-
sexos ¢ independientemente de su estado de nutricidn. Es
tos pacientes fueron manejados en los servicios de Urgen-
cia de los hospitales infantiles de los Servicios Médicos
del Departamento del Distrito Federal. Durante un perio-
do de 6 mescs, correspondientes del 1° de mayo al 31 de -
octubre de 1983,

El diagn6stico de la totalidad de los pacientes
incluidos en ¢l estudio; fué el de Sindrome diarreico y -
deshidratacidn severa con choque hipovolémico. Los datos
clinicos tomados como parametro para diagnosticar el cho-
gue fueron: 1llenado capilar lento, taquicardia, piel mar
mérea e hipotermia distal de extremidades, acompafados de
datos universales severos de dechidratacién. Los pacien-
tes que mostraron alguna patologia agregada capaz de modi
ficar la determinacibén de la presibn venosa central - -

(Bronconeumonia u otros), fueron excluidos del estudio.

Todos los pacientes incluidos en el estudio; =
fueron manejados inicialmente con una infusién répida de-
solucibn salina isotbnica; en una cantidad de 30 milili -
tros por kilogramo de peso, en un lapso de tiempo de una
hora. Efectuando la aplicacién de la cantidad correspon-—
diente pox una venoclisis en trayectos venosos periféri -
cos de las extremidades.
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A los. 30 pacientes incluifdos en el estndio les- -
"fuéfpeglizada«una venodiscceifn en la vena yugular externa
derccha con técnica de contravertura y les fué aplicado un
catéter>radiopaco de silastic calibre 18 (K 771),- tomando~
como referencia de la longitud introducida, la distancia -
‘correspondiente del sitio de la introduccifn del catéter a
la mitad del esternfn. Posteriormente fué corroborada su-
localizacidn adecuada del catéter en la desenbocadura de -
la vena cava superior tomando una telcerradiografia de t6--
rax en incidencia posterocanterior.  Aquellos catéteres que
. fueron visalizados mal colocados fueron movilizados a una-
posicifn adecuada, y aguellos que no se lograron colocar -
en una posicifn adeccuada fuefpn retirados y los pacientes-
retirados del estudio. S i

Después de la colocacifn de los catéteres y com
probada su posicibén adecuada se probﬁ su funcionamiento ~
adecuado, uniendo la porcién‘proximal del catéter a un -
dispositivo desechable para la determinacifn de la presién
venosa central (pevecimetro). El cero de la escala del -
pevecimetro fué fijado a la altura dc la linea axilar me-
dia con los pacientes colocados en posicifn de decfibito -
dorsal.

La colocacién de los cat8teres a través de la -
venudiseccién de la vena yugular externa, la toma de la -
placa radiogr&fica de té6rax y la comprobacifn de su fun -
cionamiento adecuado, fué realizado mientras los pacien -
tes recibfan la carqgo rdpida inicial de solucién salina -
isoténica durante la primera hora de tratamiento.

Para ser inclufdos en el estudio los pacientes-
debicron persistir con dutos clinicos de choque hipovolé-
mico al terminar la infusibén de la carga répida inicial -



de solucibn salina isotSnica al conclu1r la prlmera hora -

de tratamiento y una presion venosa central menor de 7 cen

timetros de agqua.

Los 30 pacientes que cubrleron los requisitos --
del protocolo del cstudio fueron divididos al azar en 2 —--
grupos. El primer grupo llamado grupo I 6 experimental -
fué manejado con infusién de dextran 40 (Recomacrodex) en -
una cantidad calculada a 10 mililitros por kilogramo de pe
so en un periodo de tiempo de una hora. El segundo grupo;
llamado grupo II & testigo fué manejado con infusifn de so
luciébn salina isotbnica en una cantidad calculada a 30 mi-
lilitros por kilogramo de peso-en un lapso de tiempo tam -
bié&n de una hora.

9

A la totalidad de los pacicntes de ambos grupos-
incluidos en el estudio se les efectué la determinacibn de
la presidn venosa central durante la segunda hora de trata
miento independicntemente del tipo de liquidos infundidos-
{dextran 40 o solucién salina isoténica). Las determina -
ciones de la presifin venosa central fué efectuada periodi-
camente en lapsos de 15 minutos, desde ¢l inicio de la in-
fusidtn de liquidos hasta concluir su administracién (0, 15,
30, 45 y 60 minutos).

Finalmente los datos clinicos de los pacientes =
incluidos en el estudio y las cifras obtenidas de las de -
terminaciones de presi&n venosa central fueron recopilados
y concentrados para su andlisis estadistico y determinar -
la repercusidén de los resultados sobre la hipbtesis del es
tudio mediante el métcdo de 1la XZ, y efectuar las conclu -

siones finales.
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V.= RESULTADOS.

_ . Se estudiaron 30 pacientes; los cudles fueron in
cluidos en 2 grupos de 15 pacientes cada uno. El grupo I
6 experimental y el grupo II 6 testigo. La distribuci6én-
de los pacientes fué equitativa para ambos grupos. (las -
caracteristicas clinicas de ambos grupos de pacientes in-
cluidos en el estudio se encuentran sefialadas en las ta -

blas 1 y 2 respectivamente).

Por lo gque respecta a la edad de los pacientes?
inclufdos en el estudio; un 50 por 100 del total de los -
pacientes (15 pacientes) correspondié a una edad entre -~
uno a 6 meses, el 36.66 por 100 de¢ ellos tenia una edad -
entre 7 y 12 meses (11l pacientes), y el 13.33 por 100 resg
tante una edad entre 13 y 18 meses {4 pacientes). No hu-
bo una diferencia significativa comparativa contre los pa-
cientes incluidos en ambos grupos de estudio. (La dis ~--
tribucién por edad en ambos grupos del estudio se encuen-

tra senalada en la tabla 3).

En lo refercnte al sexo de los pacientes estu -
diados; correspondidé al sexo femenino en un 56.66 por 100
del total de los pacientes (17 pacientes), y al sexo mas-
culino el 43.33 por 100 restante (13 pacientes). Tampoco
hubo una diferencia comparativa significativa entre el se
xo0 de los pacientes de amhos grupos de estudio. (La dis~-
tribucién del sexo en ambos grupos se sefala en la tabla-
4) .,

Refiriéndonos al estado nutricional de los pa -
cientes incluidos en el estudio, mencionaremos que se dig
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tribuyd de la siguiente manera; eutr&ficos un 16.66 por -

100 de la totalidad de los pacientes (5 pacientes), desnu

tridos de I grado a 33.33 por 100 (10 pacientes), desnu -

tridos de 11 grado a 36.66 por 100 (11 pacientes), y final
mente los desnutridos de III grado al 13.33 por 100 res ~

tante (4 pacientes). No hubo una diferencia significati-

va en el estado nutricional de los paclentes incluidos en

ambos grupos del estudio. (La distribucitn del eétado nu

tricional de ambos grupos se sefiala en la tabla 5).

Por lo que respecta a las cifras obtenidas en -
las determinaciones de la presién venosa central a los 0,
15, 30, 45 y 60 minutos de insufifn de liguidos parentera
les en el grupo I manejado con dextran 40 a 10 mililitros
por kilogramo de peso {(grupo experimental) y las cifras -
obtenidas en el grupo II manejado con solueibn salina iso
tbénica a 30 mililitros por kilogramo (grupo testigo), Be~
encuentran sefialadas en su totalidad en las tablas 6 y 7~
respectivamente.

Los promedios de las deoterminaciones de presibn
venosa central en los 15 pacientes incluidos en el grupo-
I 6 experimental fueron los siguientes: 4.4 centimetros -
de agua al inicio del estudio {0 minutos), de 6.53 centi-~
metres de agua a los 15 minutos, de 8.2 centimetros de -~
agua a los 30 minutos, de 8.6 centimetros de agua a los -~
45 minutos, y finalmente de 10.6 centimetros de agua al =~
concluir la infusi6n de liquidos y el estudio (60 minutos

En comparacifn, los promedios obtenidos de lasg-
determinaciones de la presién venosa central en los 15 pa
cientes incluidos en el grupo II 8 testigo fueron los si-
guientes: 4.53 centimetros de agua al inicio del estudio=~
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(0 minutos) de 6.86 centimetros de agua a los 15 minutos,
'dei9.2 centimetros de agua a los 30 minutos, de 10.40 --
centimetros de agua a los 45 minutos, y finalmente de -
11.6 centimetros dc agua al concluir la infusién de liqui
dos y el estudio (60 minutos). (En la grifica I se sefia-
la gr&ficamente el estudio comparativo de los promedios -~
obtenidos de las determinaciones de presifn venosa cen ~--
tral en ambos grupos de estudio). )

Haciendo el andlisis de los incrementos numéri-
cos en centimetros de agua de las determinaciones de pre-
si6n venosa central al inicio del estudio (0 minutos) y =
las determinaciones de presién venosa central al concluir
el estudio (60 minutos) mencionaremos que 4 pacientes de-~
la totatidad de los pacientes incrementaron en 5 centime-
tros de agua las cifras de presién venosa central durante
la hora del estudio. (3 pacientes en el grupo I y un pa -
ciente del grupo II). Incrementaron 6 centimetros de ==
agua la cifra al inicio del estudio 10 de la totalidad de
los pacientes (7 pacientes del grupo I y 3 pacientes del-
grupo II) incrementaron 7 centfimetros de agua 11 de la to
talidad de los pacientes (4 pacientes del grupo I y 7 pa-
cientes del grupo IT), incrementaron 8 centimetros de agua
2 de la totalidad de los pacientes (un paciente del grupo
I y un paciente del grupo II), 'y finalmente iIncrementaron
9 centimetros de agua las cifras de presidn venosa central
durante la hora de tratamiento 3 pacientes de la totalidad
de los pacientes (0 pacientes del grupo I y 3 pacientes. -
del grupo II). (Estos resultados se sehalan en la tabla -
8).

El andlisis estadfstico de éstos Gltimos fesultg
dos mediante el método de X2 es el siguiente:
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x2 = 6.4 con GL de 4 no significativa para P = 0.1
La correlacifn entre el uso de solucidn salina iso
ténica y el uso de dextran-40 como expansores plasmiticos -~-

durante el chogque hipovolémico por sindromo diarreico en el-
lactante es de + 0,99.
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Pﬂgénigggg Vo EDAD SEXO DESH(;;QI\)?[‘A CION DES?IG'?‘ET(I)'CION
1 5 meses M IIY choque Y1
2 8 meses P III choque I
3 3 meses P IIX choque 0
4 14 meses M IIX choque T1Y
5 7T meses r IIT choque II
6 9 meges M 11T choque II
T 11 meses M JIXY choque Iy
8 6 meses F IIXI choque II
g ' ‘4 meses F IIT choque 11
10 10 meses M III choque 1
11 8 meses P IIT choque I
12 2 meses M ITYI choque 0
13 5 meses g I1II choque I
14 4 menes 7 1XI chogue T
15 18 meses by IXI choque 1T

TABLA 1l.—~ CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS PACIENTES
DEL GRUPO I ( EXPERIMENTAL), MANEJADO CON—
DEXTRAN-40 A 10 MILILITROS POR KILOGRAMO.
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PRggzgggVO EDAD SEX0 DESHgggngCION DESﬁﬁgggCION
1 8 meaes r IIXI choque II
2 4 meses P IIXI choque I
3 12 meses M, ITI choque IIx
4 18 meses M IIX choque IT
5 3 meses M XXX choque I
6 7 meses by IIY choque
7 5 meses M TIIX choque X
8 2 meses P IIX choque T
g9’ 9 meses M IIX choque 1T
10 4 meges P III choque IIX
11 6 meges ? III chogue I
12 14 meses P IIT choque T
13 5 mesges M IIY choque 0
14 8 meses M III choque 0 i
15 6 meses P IXI chogue I :

TABLA 2.- CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS PACIENTES
DEL GRUPO II ( TESTIGO), MANEJADO CON SO--
~LUCION SALINA ISOTONICA A 30 MILILITROS-~
POR KILOGRAMO.
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EDAD DE LOS PACIENTES INCLUIDOS EN FL ESTUDIO

NUMERO :
EDAD CASOS GRUPO X GRUPO II PORCENTAJE
1 - 6 meses 15 T . 50 4
7 - 12 meses 11 6 ] 36.66 %
13~ 18 meses 4 2 2 13.33 %
TOTAL 30 15 15 100 £
TABLA 4
SEX0 DE 1,0S PACIENTES INCLUIDOS EN EIL, ESTUDIO
NTIMERO
SEX0 CASOS GRUPO X GRUPO IX PORCENTAJE
MASCULINO 13 6 7 43.33 4
PEVENINO 17 9 8 56.66 %
TOTAL 30 15 15 100 %
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TABLA 5

ESTADO DE NUTRICION DE L0OS PACIENTES INCLUIDOS EN EL ESTUDIO.

GRADO NUMERO

. k
DESNUTRICION | CASOS GRUPO 1 GRUPO XI | PORCENTAJE

EUTROFICOS 5 2 3 16.66 %

I GRADO 10 5 | 5 33.33 4

IT GRADO 11 6 5 36.66 % ‘—-_¢
III GRADO 4 2 2 13.33 4

TOTAL 30 15 15 100 %
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NUMERO PESO DEXTRAN PRESION VENOSA CENT?AL
PACIENTE  (Ka) Eii; (cent{metros de ague)
0° 15° | - 307 | 45° 60 *
v 4,400 44 4 5 7 8 10
2 6,800 68 5 7 8 10| 1
3 4.950 50 4 6 6 8 10
4 5,500 55 3 5 6 8
5 5,100 51 4 7 7 9 10
6 5.550 56 5 7 9 10 11
7 ¢ 5.100 51 4 5 8 10 § 10
8 4.850 49 5 8 10 11 1l
9 4,100 ° 41 4 4 7 9 9
10 6.950 TO 6 8 12 iz 13
1l 6.500 65 4 8 g 9 -} 11
12 4,300 43 5 9 11 13 13
13 5.200 52 5 7 10 10 | 12
14 4,800 48 a4 5 6 9
15 7.100 T 4 T 9 10
PROMEDIO 4.4 6.53 8.2 9.6 10.6

pABLA 6.-- CIPRAS DE PRESTON VENOSA CENTRAL EN LOS PACIENTES
DEL, GRUPO I (EXPERIMENTAL), MANEJADO CON DEXTRAN-
40 A 10 MILILITROS POR KILOGRAMO DE PESO.
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HUMERO PESO  SOLUCION PRESTON  VENOSA  CENTRAL
PAGIENTE (Kg) IZ(I:IT)(I)II:.;CA __‘ (centimetr?—s“ de apua)
(m1) 0’ 15° 307 45" 50 °
1 5.200 156 4 6 8 8 11
2 4.800 144 - |5 7 10 12
3 5,200 156 4 5 8 10
4 6,900 | 207 4 6 10 10 13
5 4,390 129 S5 7 9 10 11
6 7.200 216 -5 9 11 11 14
7 4,300 129 4 5 8 8 3
‘8 3,700 111 6 8 10 11 13
9 5 ¢ 600 168 5 8 11 12 12
10 3.500 105 4 5 B 1y
11 4,800 144 4 7 n 12
12 7.700 231 5 9 10 1 12
13 6100 183 4 7 1y 13
14 T.500 225 5 8 9 10 12
15 64600 198 4 6 8 10 10
PROMEDIO : 4.93 6.86 3.7 10.40 11.66

.TABLA 7.~ CIFRAS DE PRE3ION VENGSA CENTRAL DE 1035 PACYRNTES

 re ——tn 7 o et et et

DEL GRUPG II (TESTIGO), MANETADO CON S0LUCION SA-

~LINA ISOTONICA A 30 MILILITROS PrR KITLOAGRAMO D%E-

PESO.
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GRUPOC

INCREMENTO Dii PRASIUN VENOSA CENTRAL- -
DHRANTE LOS 60 MINUTOS DE TRATAMIENTO |
{ centimetros de agua )

5 6

7

8

total

I BXPERIMENTAL
{dextran=40 -
10 mi. X Kg)

15

pe T

IT 5 TICO
(sol. salina—
isoténica
30 ml, X kg)

TOTAL

11

TABLA 8.~ GCIFRAS DB

ICREMENTO DE LA PRESION VENOSA CEN-~~

~TRAL DURANTE LOS 60 MINUTOS D& TRATAMIENTO BN~
AMBOS GRUPOS DE ESTUDIOC.
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PIGURA 1.~ COMPARACION ESQUEMATICA DE 1.0OS PROMEDIOS RESULTAN-
T35 DE LAS DETBRMINACIONES DE PRESION VENOSA CEN-
TRAL EN ILOS GRUPOS EXPERIMENTAL Y TESTIGO.

12

10
P.V.C.

on, de

! L] ] !

0 157 30° 45° 60°
TIEMPO EN MINUTOS DE INFUSION DE LIQUIDOS

LINEA CONTINUA = Promedio de determinaciones de P,.V.C.
en el Grupo I o Bxperimental (mane jado

con dextran-40)},

— .. LINEA DISCONTINUA = Fromedio de determinaciones de P.V.C.
en el Grupo II o Testigro (manejado con

golucién salina isoténica).
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VI.~ DISCUSION.

En résumen; en base a la hipbtesis de que el -
dextran-40 es un mejor expansor plasmitico qde la solucidn
salina isot6bnica durante el manejo del choque hipovolémico
por sindrome diarreico en el lactante durante la segunda -
hora de infusién de liquidos; se estudiaron un total de 30
pacientes divididos en 2 grupos; el grupo I 6 experimental
manejado con dextran-40 a 10 mililitros por kilogramo de -
peso, y el grupo IT & testigo manejado con solucibn salina
isotdénica a 30 mililitros por kilogramo de peso.

No hubo una diferencia significativa con respec-
to a la edad, sexo ni estado nutricional de entre los pa -

cientes incluidos en ambous grupos de estudio.

Segin en anflisis estadistico de las cifras de -
presidn venosa central determinadas al inicio y al final -~
‘del estudio en ambos grupos y tomando como base la hip6te-
sis ya mencionada de que el dextran-40 es mejor expansor -
plasmitico que la solucidn salina isotbnica; encontramos -~
qué desde P = 0.1 no es significativo por lo gue se recha-
za la hipStesis. Sin embargo al realizar la correlacién -
entre el efecto expansor plasmitico del dextran-40 y la so
lucibn salina isotbnica se encuentra una cifra de + 0.99 -
lo cual indica gue tanto una solucibn como la otra tienen-
un efecto expansor plasmético adecuado durante el cheoque -
hipovolémico por diarrea en el lactante.

VII.~ CONCLUSIONES.

Para finalizar el presente trabajo que trata de-~
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fundamentar el uso de dextran-40en-el tratamientofdglrchg
que hipovolé&mico por sindrome diarreico”enfcl iactante Yo
en base a los resultados obtenidos; se llega a 'las siguien
tes conclusiones:

1.- E1l dextran-40 es buen expansor plasmitico -
para el manejo del choque hipovolémico por-
sindrome diarre{co en el lactante, en los -
pacientes que no responden a una infusién -
rdpida inicial de solucién salina isotSnica
calculado a 30 mililitros por kilogramo de-
peso infundida durante una hora.

2.~ La cantidad de dextran-40 que se rcquliere -
es de 10 mililitros pox kilogrémo de peso -
para infundirse durante un lapso de tiempo-

de una hora.

3.- Su efecto expansor plasmitico durante el -
chogue hipovolémico por sindrome diarreico-
en el lactante durante la sequnda hora de -
tratamiento es semejante al efecto expansor
plasmitico cbtenido por la solucibdn salina-
isotbnica calculada a 30 mililitros por ki-
logramo de peso.

4.~ La decisién de utilizar el dextran-40 & la-
solucibn salina isotbnica dependerd de la -
disponibilidad de una u otra solucién, de -
los recursos econbmicos de las institucio -
nes y de la experiencia que sc tenga en el-
manejo de &stas soluciones, individualizan-

do su uso para cada caso en particular.
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